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ЕФЕКТИВНІСТЬ НЕЙРОМЕТАБОЛІЧНОЇ ТЕРАПІЇ В ПРОФІЛАКТИЦІ 
АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ У РОБІТНИКІВ ВІБРО-ШУМОВИХ ПРОФЕСІЙ 
АВІАПІДПРИЄМСТВ
 © С. Г. Сова
Стаття присвячена проблемі артеріальної гіпертензії (АГ), зокрема профілактиці гіпертензивних кризів 
(ГК) у робітників віброакустичних професій авіаційних підприємств. Розглядається вплив нейрометабо-
лічної терапії на перебіг і прогноз АГ. Показано, що додавання Вінпоцетину до комплексних схем лікування 
АГ зменшує частоту ГК та резистентність до антигіпертензивної терапії, сприяє покращенню діасто-
лічної функції серця і зменшенню когнітивного дефіциту
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, гіпертензивний криз, віброакустичні професії, резистентність, 
нейрометаболічна терапія, Вінпоцетин
The article is dedicated to the problem of arterial hypertension, including hypertensive crisis prevention in aircraft 
enterprises’ workers of vibroacoustic professions. The article studies the influence of neurometabolic pharmaceu-
tical medicine Vinpocetine on the course and prognosis of hypertension. 
Methods. Using the routine methods of cardiac patients’ clinical study we examined 63 persons delivered in an 
emergency to the inpatient units of the occupational diseases clinics with the diagnosis of “uncomplicated hyper-
tensive crisis.” The main group includes aircraft enterprises’ workers of vibroacoustic professions (n=31) who 
were administered according to a therapeutic complex scheme the neurometabolic medicine Vinpocetine at a dose 
of 30–40 mg per day. The control group consists of the workers (n=32) who didn’t encounter with vibroacoustic 
factor during their working activity and didn’t get any neurometabolic medicines according to the complex scheme 
of treatment.
Results. The survey results have demonstrated the comparability of working groups by age, sex, main modifiable 
factors of cardiovascular risk, hemodynamic characteristics and cognitive abilities. Introduction of Vinpocetine 
into the scheme of treatment of vibroacoustic professions’ workers made it possible to achieve more significant, 
compared to control, decrease in blood pressure and the rates of hypertensive crises recurrence in the long-term 
dynamics, as well as improvement in left ventricular diastolic function of the heart and the significant increase in 
the scale of cognitive function data at the fifth month of observation (p<0,05). 
Conclusions. Using Vinpocetine can significantly improve the course and prognosis of hypertension among air-
craft enterprises’ workers of vibroacoustic professions
Keywords: hypertension, hypertensive crisis, vibroacoustic professions, resistance, neurometabolic treatment, Vin-
pocetine
1. Вступ
Артеріальна гіпертензія (АГ) і її ускладнення 
продовжують займати лідируючі позиції в структурі 
інвалідності та смертності населення планети [1–6]. 
Незважаючи на значні успіхи останніх років в бо-
ротьбі з цією «хворобою цивілізації», вона як і ра-
ніше залишається найбільш актуальних проблемою 
практичної медицини завдяки широкій поширеності 
та загрозі розвитку вітальних ускладнень з боку ор-
ганів-мішеней [2, 5, 6]. Вплив АГ на розвиток і пе-
ребіг гострих (транзиторна ішемічна атака, гостра 
гіпертонічна енцефалопатія, інсульт) і хронічних 
(хвороба Біствангера, хронічна гіпертонічна енце-
фалопатія, атеросклероз судин головного мозку) су-
динних захворювань центральної нервової системи, 
а також серця і нирок визначає подальший прогноз, 
якість життя та соціальну адаптацію хворих [3–8]. 
Крім того, АГ сьогодні вважається одним з найдо-
рожчих захворювань, як для пацієнта так і суспіль-
ства в цілому. Економічні втрати на лікування та ре-
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абілітацію хворих оцінюються мільярдами євро на 
рік [3–5].
2. Аналіз літературних даних та 
постановка проблеми
Особливої актуальності для лікарів-інтерністів 
набувають питання боротьби зі злоякісним перебі-
гом АГ, який реалізується резистентністю до терапії 
і кризовістю, що, в свою чергу, визначає швидкість і 
глибину ураження органів-мішеней та істотно впливає 
на частоту фатальних ускладнень. За даними різних 
дослідників гіпертонічні кризи (ГК) зустрічаються у 
1–7 % хворих АГ [9–16]. Тобто, враховуючи поши-
реність цієї хвороби, кількість таких пацієнтів є 
дуже великою. Наприклад, в США щорічно фіксу-
ється близько 500 тисяч випадків ГК [14]. За даними 
А. П. Голікова в переважній більшості випадків ГК у 
хворих на АГ є повторними, що робить правомірним 
використання поняття «кризовий перебіг» АГ [17, 18].
Особливого значення перебіг АГ набуває у хво-
рих, що працюють в умовах комбінованої дії віброа-
кустичного фактора і важкої фізичної праці. Сьогодні 
доведено, що перераховані шкідливі фактори виробни-
чого середовища і трудового процесу характеризуються 
здатністю прискорювати розвиток і обтяжувати перебіг 
серцево-судинних захворювань [19–22]. У зв’язку з цим 
вбачається досить актуальним питання вивчення ефек-
тивності нейрометаболічної терапії при лікуванні АГ 
саме в цій когорті працюючого населення. 
В Україні прийнято наступне визначення ГК: 
«гострий значний підйом артеріального тиску (АТ), 
який супроводжується клінічною симптоматикою ура-
ження органів-мішеней, вторинної щодо гіпертензії» 
[6]. Головною особливістю кризу є підвищення АТ, 
зазвичай систолічного, на 20–100 мм рт. ст. і діасто-
лічного на 10–50 мм рт. ст. Деякі експерти пропону-
ють діагностичним критерієм встановити рівень АТ 
210/120 мм рт. ст., проте прямої залежності між рівнем 
АТ і важкістю кризу визначити не вдається [7, 12, 23]. 
Очевидно, що для формування клінічної картини кри-
зу, крім провідного чинника – підвищення АТ, мають 
не менше значення й інші патогенетичні механізми: 
ступінь порушення регіонального кровообігу, вод-
но-електролітного обміну, розвиток набряку мозку та 
інш. [2, 6, 8, 24]. Необхідно пам’ятати, що сьогодні до 
ГК слід відносити тільки ті випадки, коли раптовий 
значний підйом АТ передує і є причиною (однією з 
причин) гострого ураження органів-мішеней, а не на-
впаки [2, 7, 8, 17].
3. Мета і завдання дослідження
У накопичених на сьогодні клінічних дослі-
дженнях і спостереженнях відзначається сприятливий 
вплив фармакологічних засобів нейропротекторного 
дії на перебіг і прогноз АГ. У зв’язку з цим метою да-
ної роботи стало вивчення профілактичних і терапе-
втичних можливостей корекції злоякісного перебігу 
АГ нейропротекторним препаратом полімодальної 
дії – Вінпоцетином, враховуючи наявні повідомлення 
про його вегетостабілізіруючу, судинну, нейроплас-
тичну, антиішемічну та антиагрегантну дію [25–28].
4. Матеріали та методи дослідження
У клініці професійних захворювань Національ-
ного медичного університету ім. О.О. Богомольця в 
період з 2010 по 2013 рр. спостерігалося 63 пацієн-
ти із злоякісним перебігом АГ, який характеризував-
ся частим виникненням ГК і розвитком резистентно-
сті до гіпотензивної терапії. Відбір пацієнтів у групи 
порівняння здійснювався на підставі їх ургентного 
надходження в різні відділення клініки з діагнозом 
«Гіпертензивний криз». Критерієм включення в дослі-
дження була госпіталізація з приводу неускладненого 
ГК. Госпіталізувались хворі з вперше виявленими ГК 
(І тип); хворі з ГК, що протягом 24 годин не знімався 
фармакологічними засобами на догоспітальному ета-
пі (ІІ тип); хворі з повторним ГК протягом останніх 
48 годин і повторним з цього приводу зверненням за 
медичною допомогою (ІІІ тип), а також хворі з висо-
ким ризиком розвитку серцево-судинних ускладнень 
(ІV тип), тобто ймовірністю трансформації в усклад-
нений ГК. Критеріями виключення були: ускладнений 
гіпертензивний криз, порушення серцевого ритму, 
вік старше 60 років, наявність коморбідної патології 
в стадії декомпенсації, а також непереносимість Він-
поцетину. Для діагностики АГ використовувалися 
критерії Європейського товариства гіпертензії та Єв-
ропейського товариства кардіологів 2013 року. Арте-
ріальний тиск вимірювався за допомогою механічного 
апарату Ріва-Роччи перевіреному та сертифікованому 
ДП «Всеукраїнський державний науково-виробничий 
центр стандартизації, метрології, сертифікації та за-
хисту прав споживачів Укрметртестстандарт» згідно 
стандартної методики. Ехокардіографічне обстежен-
ня проводили за стандартною методикою на апаратах 
«Toshiba-6000» (Toshiba, Японія) і «Vivid E9» (General 
Electric, США) в М- та В-режимах з використанням 
датчика 3,5 МГц. Когнітивні функції вивчали шляхом 
анкетування у відповідності до Короткої шкали оцін-
ки психічного статусу (Mini-Mental State Examina- 
tion – MMSE) [29].
Метою стаціонарного лікування було усунен-
ня ГК і посткризова стабілізація стану хворих з по-
дальшою профілактикою повторних кризів та змен-
шення сумарного ризику розвитку серцево-судинних 
ускладнень. Критеріями ефективності лікування ГК 
були: зникнення або виражене зменшення клініч-
ної симптоматики ГК і зниження рівня АТ нижче 
180/110 мм рт. ст. При цьому швидкість зниження АТ 
становила 15–25 % від вихідного протягом 90–120 хв 
з подальшим досягненням цільового АТ протягом де-
кількох годин [6, 18].
Госпіталізовані в клініку хворі шляхом приму-
сової рандомізації розподілялись в 2 групи. Першу 
групу хворих (основну) склали робітники вібро-шу-
мових професій авіаційних підприємств, яким після 
усунення ГК, а також корекції гіпотензивної терапії, 
супутніх факторів ССР і коморбідної патології в схе-
мі стаціонарного лікування призначався Вінпоцетин 
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внутрішньовенно в дозі 40 мг/добу з подальшим пе-
реведенням на таблетовані його форми в режимі 10 мг 
тричі на день протягом місяця. Другій групі хворих 
(контрольній), які не зазнавали в процесі роботи ком-
бінованого віброакустичного впливу після усунення 
ГК проводилась корекція гіпотензивної терапії і мо-
дифікованих факторів ССР без призначення нейроме-
таболічних засобів. В якості стандартизованої терапії 
АГ в обох групах порівняння використовували фіксо-
вану комбінацію лізиноприлу в дозі 10–20 мг на добу і 
амлодипіну в дозі 5–10 мг на добу – сучасних гіпотен-
зивних засобів з доведеною ефективністю.
Обидві групи хворих спостерігалися протягом 
5 місяців. Точками контролю було значення АТ в день 
виписки зі стаціонару і на щомісячному візиті до сімей-
ного лікаря і профпатолога, а також частота розвитку 
ГК в постгоспітальний період. Крім цього, всі хворі 
вели індивідуальні щоденники, в яких вони двічі на 
день (іноді частіше) фіксували показники АТ, ЧСС, ви-
никнення гіпертензивних кризів та пов›язаних з ними 
госпіталізацій, а також режим прийому призначених 
препаратів в амбулаторних умовах. Це дозволило оці-
нити прихильність пацієнтів до лікування, відстежити 
динаміку АТ і ЧСС, а також розрахувати частоту ГК і 
показник середнього гемодинамічного тиску (СГТ) за 
формулою Хікема: СГТ=ДАТ+1/3 ПТ, де ДАТ – діасто-
лічний АТ, а ПТ – пульсовий тиск (мм рт ст). Зручність 
цього показника полягає в згладжуванні добових коли-
вань АТ, що, у свою чергу, дозволило проаналізувати 
ступінь впливу терапії на його динаміку. Обробці також 
піддавалися результати офісного вимірювання АТ під 
час щомісячного відвідування сімейного лікаря. Під-
вищенню прихильності хворих сприяла їх прив›язка 
до отримання пільгового препарату в рамках Пілотно-
го проекту впровадження державного регулювання цін 
на лікарські засоби для лікування осіб з гіпертонічною 
хворобою (2011–2013 рр.).
Обидві групи порівняння були співставимі за 
віком та статтю. Так, середній вік пацієнтів основної 
групи склав 55,1±2,4 років, а контрольної − 54,1± 
±2,7 років (р>0,05). В дослідження включались тіль-
ки особи чоловічої статі. Розподіл пацієнтів за типами 
неускладненого ГК представлений в табл. 1.
Таблиця 1











І 7 (22,6 %) 8 (25,0 %) 15 (23,8 %)
ІІ 6 (19,4 %) 5 (15,6 %) 11(17,5 %)
ІІІ 13 (41,9 %) 9 (28,1 %) 22 (34,9 %)
ІV 5 (16,1 %) 10 (31,3 %) 15 (23,8 %)
Дані табл. 1 свідчать про те, що найбільша 
кількість випадків госпіталізації в основній групі 
хворих приходилась на повторні ГК (ІІІ тип), склав-
ши відповідно 41,9 %. В контрольний групі частіше 
госпіталізовувались хворі з ризиком ускладнення ГК 
(ІІІ тип) – 31,3 % осіб. На другому місті за частотою 
госпіталізації в основній групі опинились хворі з впер-
ше виявленим ГК (І тип), склавши 22,6 % усіх госпі-
талізованих. В групі контролю на другому місті були 
хворі з повторним ГК (ІІІ тип) – 28,1 %. Третє місце 
за частотою госпіталізації в основній групі належало 
пацієнтам з ГК, результати лікування яких виявились 
незадовільними на до госпітальному етапі (ІІ тип) – 
19,4 %, а в контрольній групі – пацієнтам з вперше 
виявленими ГК (І тип) 25,0 %. Найрідше в основній 
групі госпіталізовувались хворі з ризиком розвитку 
ускладнень ГК (ІV тип) – 16,1 %, а в контрольній гру-
пі – хворі з ГК, що не піддавався лікуванню протягом 
доби (ІІ тип) – 15,6 %. Загальна для обох груп пацієн-
тів частота госпіталізації залежно від типу ГК пред-
ставлена на рис. 1.
Рис. 1. Частота госпіталізації хворих з окремими 
типами ГК
Таким чином, загалом найбільша кількість 
осіб була госпіталізована з приводу повторного за 
останні 48 годин звернення за медичною допомогою 
внаслідок рецидиву ГК (ГК ІІІ типу). Друге місце за 
частотою госпіталізації посіли вперше виявлений ГК 
(ГК І типу) і ГК з високим ризиком розвитку усклад-
нень (ГК ІV типу). На останньому місті за частотою 
серед госпіталізованих хворих опинився ГК, який не 
піддавався ефективному лікуванню на госпітальному 
етапі протягом 24 годин (ГК ІІ типу). 
Усі хворі, які надійшли в клініку з діагнозом не-
ускладненого ГК, були обстежені згідно стандартного 
протоколу [7,8,11], а також консультовані суміжними 
спеціалістами в залежності від спектру скарг, анам-
нестичних даних і результатів обстеження. В табл. 2 
представлені показники лабораторного обстеження 
хворих, що стосуються основних модифікованих фак-
торів серцево-судинного ризику і свідчать про співста-
вимість груп порівняння.
Слід відзначити, що показники АТ при госпі-
талізації були дещо нижчими у представників осно-
вної групи, що збігається з літературними даними про 
формування симпато-адреналової дефіцитності у ро-
бітників вібро-шумових професій внаслідок розвитку 
віброгенного синдрому прогресуючої вегетативної не-
достатності (ПВН). Так, при поступленні в стаціонар 
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середні значення систолічного артеріального тиску 
(САТ) в основній групі робітників складали 190,8± 
±3,7 мм рт. ст., а в групі контроля – 192,4±4,3 мм рт. ст., 
не демонструючи при цьому статистичної значимості. 
За показниками ДАТ міжгрупові розбіжності набували 
достовірності, складаючи 99,4±2,3 і 105,6±1,9 мм рт. ст. 
відповідно (р<0,05).
Таблиця 2























САТ при виписці, 
мм рт. ст. 146,4±3,2* 138,4±4,3
ДАТ при виписці, 
мм рт. ст. 85,7±1,4 87,5±1,7
% осіб, що палять 35,1 32,5
Урикемія, ммоль/л 318,3±13,5 310,2±15,1
МНВ 1,5±0,12 1,3±0,08
Гемоглобін, г/л 131,2±4,1 133,5±4,5
ШОЕ мм/г 13,7±0,9 11,9±0,8
Примітка. * р<0,05
На момент виписки середні значення показни-
ків АТ в основній групі робітників виявились вищи-
ми, набуваючи статистичної значимості за показником 
САТ: 146,4±3,2 мм рт. ст. в основній групі і 138,4± 
±4,3 мм рт. ст. в контрольній (р<0,05), що свідчило 
про наявність у робітників вібро-шумових професій 
більш вираженої резистентності до гіпотензивної тера-
пії, не дивлячись на підсилення терапевтичної схеми 
нейропротекторним засобом. Крім цього, в основній 
групі відзначались дещо вищі показники рівнів триглі-
церидів та сечової кислоти в сироватці крові, більш 
високі значення міжнародного нормалізованого відно-
шення (МНВ) і відсотку осіб, що палять, не виявляючи 
при цьому достовірності розбіжностей з відповідни-
ми показниками контрольної групи. Серед осіб групи 
контролю вище виявилися показники індексу маси 
тіла, гемоглобіну, загального холестерину та ДАТ, та-
кож не демонструючи статистичної значимості.
В табл. 3 представлений спектр коморбідної па-
тології у осіб груп порівняння.
Представлений у табл. 3 спектр найбільш ча-
стих нозологічних форм також свідчить про співста-
вимість груп порівняння. Так, кількість осіб, яким 
встановлено діагноз другої стадії АГ в основній групі 
склала 71,0 %, а в групі контролю 71,9 %. Особи з пер-
шою стадією АГ склали 16,1 і 21,9 % відповідно. У 
12,9 % робітників основної і 6,2 % осіб контрольної 
групи зафіксована третя стадія АГ. Слід підкреслити, 
що в обох групах порівняння за даними неврологіч-
ного огляду і параклінічних методів обстеження спо-
стерігався досить високий відсоток хронічної ішемії 
головного мозку (ДЕП): 54,8 % в основній і 43,8 % в 
контрольній групі. Кількість осіб з ІХС склало 32,3 % 
в основній групі і 34,4 % в групі контролю. В обох гру-
пах порівняння відзначено високий відсоток захворю-
вань печінки не вірусної етіології – 32,3 і 40,6 % відпо-
відно. Частота дегенеративно-запальних захворювань 
суглобового апарату різної локалізації була значно 
вища в основній групі робітників, реєструючись у 
кожного четвертого працівника (25,8 %), що поясню-
ється наявністю етіопатогенетичного впливу вібра-
ційного чинника та важкої фізичної праці на розвиток 
захворювань опорно-рухового апарату в цій когорті 
працюючих. Крім того, описаний розподіл нозологіч-
них форм в групах порівняння відповідає сучасним 
уявленням про коморбідність описаних патологічніх 
станів в рамках формування метаболічного синдрому.
Таблиця 3








Абс. % Абс. %
АГ І стадія 5 16,1 7 21,9
АГ ІІ стадія 22 71,0 23 71,9
АГ ІІІ стадія 4 12,9 2 6,2
ДЕП І-ІІ стадія 17 54,8 14 43,8
ІХС 10 32,3 11 34,4
Подагра 3 9,7 4 12,5
Гіпотіреоз 2 6,5 4 12,5
ХОЗЛ 5 16,1 5 15,6
Артрозоартрит 8 25,8 4 12,5
Цукровий діабет 6 19,4 5 15,6
Анемія 1 3,2 3 9,4
Гепатоз/гепатит 10 32,3 13 40,6
ЖКХ 3 9,7 2 6,2
Виразкова хвороба 2 6,5 3 9,4
Облітеруючий атеро-
склероз н/к 3 9,7 1 3,1
Інші 4 12,9 6 18,8
5. Результати досліджень
У відповідності до задач дослідження проана-
лізована загальна кількість ГК у пацієнтів обох груп 
протягом кожного місяця, у тому числі повторних. 
В основній групі протягом перших двох місяців піс-
ля виписки зі стаціонару госпіталізацій з приводу 
ГК не було взагалі, в той час як в контрольній групі 
один пацієнт (3,1 %) в перший місяць і троє пацієнтів 
(9,4 %) в другий місяць спостереження були повторно 
госпіталізовані, причому один пацієнт з групи контро-
лю госпиталізовувався двічі. За третій місяць спосте-
реження двоє пацієнтів з основної групи (6,5 %) і троє 
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пацієнтів з контрольної (9,4 %) лікувалися повторно з 
приводу ГК. При цьому у одного пацієнта (3,1 %) кон-
трольної групи ГК ускладнився гострою гіперптен-
зивною енцефалопатією (ГГЕ). Аналогічна динаміка 
зареєстрована на четвертий місяць спостереження – 
двоє осіб основної групи (6,5 %) і п’ятеро пацієнтів 
(15,6 %) з контрольної групи були госпіталізовані з 
приводу ГК. При цьому у пацієнтів контрольної гру-
пи в одному випадку (3,1 %) ГК ускладнився ГКС з 
розвитком гострої лівошлуночкової недостатності, а 
в другому (3,1 %) – ТІА у вертебро-базилярному су-
динному басейні. Також в групі контролю у одного 
пацієнта (3,1 %) на тлі повторного ГК гостро виникло 
важке порушення когнітивної функції з розвитком 
деменції ІІ ступеня важкості за шкалою MMSE при 
відсутності грубого неврологічного дефіциту. Прове-
дене на третій день перебування в стаціонарі магніт-
но-резонансне обстеження виявило у цього хворого 
лакунарний стан з наявністю «свіжого» ішемічного 
вогнища в стратегічній зоні лівої півкулі головного 
мозку (межа тім’яної, скроневої і потиличної часток). 
На п’ятий місяць спостереження ГК обумовив необ-
хідність в госпіталізації у 3 осіб основної (9,7 %) і 
5 осіб контрольної групи (15,6 %), при цьому у одно-
го робітника контрольної групи ГК ускладнився ГГЕ з 
трансформацією в ішемічний інсульт. Динаміка часто-
ти госпіталізацій з приводу ГК в групах спостережен-
ня представлена  на рис. 2.
Рис. 2. Частота повторної госпіталізації з приводу ГК 
в групах порівняння протягом періода спостереження
Як видно з предст а вленої на рис. 2 діаграми, 
у пацієнтів основ н ої групи, які отримували в схемі 
лікування Вінпоце т ин спостерігалась значно менша 
кількість повторних госпіталізацій з приводу ГК – на 
30,4 % і повна ві д сутність ускладнень АГ протягом 
5 місяців спостереження. В той же час в контрольній 
групі у 15,6 % осіб повторна госпіталізація з приво-
ду ГК супроводжувалась розвитком важких вітальних 
ускладнень.
Результати щомісячного вимірювання офісного 
АТ у хворих груп порівняння під час відвідування про-
фпатолога і сімейного лікаря представлені в табл. 4.
Дані табл. 4 свідчать про більш виражену по-
зитивну реакцію АТ на гіпотензивну терапію в ос-
новній групі робітників. Вже наприкінці першого 
місяця постгоспітального спостереження зникає різ-
ниця середніх значень САТ і ДАТ, виявлена між гру-
пами порівняння при виписці з стаціонару. Починаю-
чи з третього місяця більш виражене зниження САТ 
в основній групі набуває статистичної значимості 
і становить 143,5±1,5 мм рт ст. в основній і 148,8± 
±1,9 мм рт ст. в контрольній групі (р<0,05). На четвер-
тому місяці спостереження достовірне зниження спо-
стерігається вже як за показниками САТ, так і за показ-
никами ДАТ, складаючи 144,7±1,9 і 92,7±1,9 в основній 
групі та 151,4±2,5 і 96,8±1,2 мм рт ст. в контрольній 
(р<0,05). На п’ятому місяці відмічається аналогічна 
динаміка, але вже при відсутності статистичної значи-
мості розбіжностей між середніми значеннями показ-
ників САТ і ДАТ, що свідчить про початок виснаження 
профілактичного ефекту проведеної нейрометаболіч-
ної терапії. Таким чином, результати вивчення дина-
міки офісного АТ після проведеного курсу лікування 
вказують на позитивний вплив на перебіг АГ засобів 
ноотропної дії з судинним ефектом, що проявляється 
значним зменшенням частоти повторних ГК і знижен-
ням резистентності до гіпотензивної терапії.
Таблиця 4








САТ ДАТ САТ ДАТ
1 місяць 140,1±2,7 86,9±2,2 140,4±2,2 89,2±2,1
2 місяць 142,2±2,2 89,4±1,8 145,9±2,0 88,6±1,4
3 місяць 143,5±1,5* 88,7±1,6 148,8±1,9 90,4±1,6
4 місяць 144,7±1,9* 92,7±1,9* 151,4±2,5 96,8±1,2
5 місяць 157,4±2,0 92,3±1,6* 162,1±2,1 96,9±1,4
Примітка. * р<0,05
Наступним етапом дослідження стало вивчення 
п›ятимісячної динаміки показників СГД, розрахованого 
за даними індивідуальних щоденників пацієнтів. Ре-









1 місяць 104,1±1,3 104,0±1,3
2 місяць 106,2±1,3 108,1±1,1
3 місяць 105,1±1,3** 108,4±1,1
4 місяць 110,0±1,2* 113,2±1,3
5 місяць 114,8±1,6 118,7±1,4
Примітка. * р<0,05; ** р<0,01
Як видно з табл. 5, динаміка змін СГТ дублює 
дані отримані при вивченні офісного АТ в групах по-
рівняння. Так само, починаючи з другого місяці після 
виписки із стаціонару та наступного місячного амбу-
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латорного прийому Вінпоцетину у робітників осно-
вної групи спостерігається більш виражене зниження 
показників СГТ, набуваючи статистичної значимості 
з третього місяця спостереження і становлячи 105,1± 
±1,3 мм рт. ст. в основній і 108,4±1,1 мм рт. ст. в кон-
трольній групах відповідно (р<0,01). На четвертому 
місяці спостереження відмічається аналогічна ди-
наміка – в групі робітників вібро-шумових професій 
значення СГТ достовірно менші і становлять 110,0± 
±1,2 мм рт. ст. на відміну від значень цього показни-
ка в групі контролю, які виявились суттєво вищими, 
склавши 113,2±1,3 мм рт. ст. (р<0,05). На п’ятому мі-
сяці зберігалась відзначена динаміка, втрачаючи при 
цьому статистичну значимість розбіжностей, що та-
кож розцінювалось нами як поступове зниження ефек-
ту нейрометаболічної терапії на перебіг АГ.
Окрім вивчення змін показників АТ усім хво-
рим груп порівняння проводилось ехокардіорафічне 
(ЕхоКГ) обстеження в перші дні після усунення ГК 
і наприкінці курсу нейрометаболічної терапії, тобто 
приблизно через 2 місяці. Результати цього обстежен-
ня представлені в табл. 6. 
Таблиця 6












КДР, см 5,4±0,3 5,5±0,2 5,4±0,4
КСР, см 3,4±0,1 3,7±0,2 3,8±0,2
ММ, г 333,7±4,5 340,5±4,0* 327,5±10,3
ІММ, г/м2 162,9±4,2 165,8±4,9 159,8±6,3
КДО, мл/м2 69,4±2,8 68,5±3,6 68,5±3,6
КСО, мл/м2 30,4±1,5 33,2±1,3 30,8±1,0
УО, мл/м2 38,9±1,8 36,4±2,8 37,9±2,8
ФВ, % 55,2±1,9 53,7±1,2 55,7±1,2
ХОК, л/хв. 5,2±1,3 5,1±0,22 5,3±0,18
СІ, л/хв/м2 2,66±0,12 2,62±0,09 2,72±0,11
ЗСЛШ, см 1,41±0,06 1,39±0,07 1,37±0,05
МШП, см 1,38±0,08 1,42±0,08 1,39±0,05
ЛП, мм 42,3±1,1 41,5±1,3 41,2±0,9
ВТС 0,51±0,07 0,50±0,07 0,51±0,07
Е/А 0,89±0,02 0,87±0,04 0,92±0,04
ЧІР, мс 122,8±5,2 133,4±4,1* 123,1±4,1*
ЗПОС, 
дин·см-5 2772,3±63,4 2887,7±81,1 2701,5±92,4*
Примітка. * р<0,05.
Результати ЕхоКГ, представлені в табл. 6, свід-
чать про те, що в обох групах хворих, які були гос-
піталізовані з приводу неускладнених ГК, спостері-
гається помірна гіпертрофія стінок лівого шлуночка, 
що, відповідно, супроводжується збільшенням маси 
міокарду, середні значення якої в основній групі ро-
бітників достовірно перевищують величину цього 
показника контрольної групи, складаючи 333,7±4,5 
і 340,5±4,0 г відповідно (р<0,05). Крім цього, в обох 
групах піддослідних спостерігається розвиток діасто-
лічної дисфункції серця І типу, що характеризується 
змінами трансмітрального кровоплину в чотирьохка-
мерній проекції і проявляється зменшенням середніх 
значень співвідношення Е/А і збільшенням тривалості 
часу ізометричного розслаблення (ЧІР) міокарду ліво-
го шлуночка. Середні значення останнього в основній 
групі хворих достовірно перевищують відповідні зна-
чення цього показника в контрольній групі, складаючи 
133,4±4,1 і 122,8±5,2 мс відповідно (р<0,05). Інші по-
казники, отримані при проведенні ЕХОКГ, не виявили 
значимих відмінностей в групах порівняння.
Після курсу стаціонарного і амбулаторного лі-
кування Вінпоцетином у хворих основної групи спо-
стерігалось покращення діастолічної функції серця 
(табл. 6), що проявлялось достовірним зменшенням 
ЧІР на 7,7 % (р<0,05) і відбувалось за рахунок неве-
ликого (на 6,4 %), але статистично значущого (р<0,05) 
зменшення ЗПОС, середня величина якого склала 
2701,5±92,4 дин·см-5. Таким чином, завдяки задекла-
рованим полімодальним ефектам, до яких відноситься 
вазодилятуюча, вегетостабілізуюча, антиагрегантна, 
нейропластична і антиоксидантна дія Вінпоцетин про-
демонстрував сприятливий впливав на стан насосної 
функції серця та перебіг АГ у робітників вібро-шумо-
вих професій.
Іншим напрямком дослідження впливу нейро-
метаболічної терапії на робітників вібро-шумових 
професій із злоякісним перебігом АГ стало вивчення 
дії Вінпоцетину на стан їх когнітивної функції. Ос-
таннім часом показано, що незважаючи на адекватну 
гіпотензивну терапію, у осіб, які страждають на АГ, 
відбувається прогредієнтне ураження мікросудинного 
руслу головного мозку з прогресуючим ішемічно-де-
генеративним ураженням глибинних відділів білої ре-
човини та розвитком дементивних порушень [25, 28]. 
Результати вивчення когнітивної функції у паці-
єнтів обох груп за допомогою опитувальника MMSE 
представлені в балах на рис. 3.
Рис. 3. П’ятимісячна динаміка змін когнітивної 
функції у робітників основної і контрольної груп за 
середніми балами тестового опитувальника  
MMSE (М±m). * р<0,05
Дані рис. 3 свідчать про те, що вихідні середні 
значення кількості набраних балів за шкалою MMSE 
в контрольній і основній групах піддослідних від-
повідали градації – «преддементні порушення» (24– 
27 балів), що свідчило про суттєве порушення когні-
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тивних функції у представників обох груп внаслідок 
персистенції церебральної ангіодистонії. Корекція 
АГ та супутніх факторів ССР суттєво не впливала на 
стан інтелектуально-мнестичних здібностей, про що 
свідчить динаміка балів MMSE в контрольній групі 
протягом 5 місяців спостереження. Так, в обох групах 
порівняння, середні значення балів MMSE до третьо-
го місяця спостереження після виписки із стаціонару 
зростали приблизно однаково – на 4,7 % в основній 
групі і на 5,4 % в контрольній. Та вже з четвертого мі-
сяця у осіб контрольної групи спостерігається знижен-
ня балів MMSE, яке на 5 місяці майже повертається до 
вихідних значень. На відміну від контролю в основній 
групі робітників, що отримали курс лікування Вінпо-
цетином, середні значення балів MMSE продовжують 
зростати, майже досягаючи нормальних значень на 
п’ятому місяці спостереження і демонструючи ста-
тистичну значимість при їх порівнянні з відповідними 
значеннями контрольної групи − 26,4±0,4 (р<0,05).
Щодо переносимості необхідно відзначити, що 
четверо робітників основної групи були виключені з 
представленого аналізу у зв›язку з розвитком побічних 
реакцій (7,4 %). Так, у двох пацієнтів відбулась мані-
фестація шлуночкової екстрасистолії без істотних по-
рушень центральної гемодінаміки, яка зменшувалась і 
зникала на 2–5-й день після відміни препарату. В одно-
го робітника основної групи розвинулась алергічна ре-
акція за типом кропив›янки, але однозначний зв›язок з 
прийомом тестового препарату встановити не вдалося, 
оскільки прояви алергії збереглися і після його скасу-
вання. Поява системного запаморочення зареєстровано 
у хворого 62 років з контрольної групи під час внутріш-
ньовенного введення Вінпоцетину, яке зникло на чет-
вертий день після відміни препарату і було пов’язане 
з наявністю у цього хворого гемодинамічно значущого 
стенозу (67 %) лівої внутрішньої сонної артерії, що з’я-
сувалось під час сонографічного обстеження. В цілому 
слід відзначити гарну переносимість Вінпоцетину, а за-
реєстровані реакції були рідкісними, клінічно неважки-
ми і зникали після відміни препарату. Поява описаних 
побічних реакцій диктує необхідність більш ретельного 
скринінгу на етапі відбору пацієнтів із застосуванням 
методів холтерівського моніторингу ЕКГ та ультразву-
кового доплерографічного обстеження судин брахіоце-
фальної зони, а отримані результати щодо позитивних 
ефектів Вінпоцетину ні в якому разі не усувають необ-
хідності проведення багатоцентрових рандомізованих 
плацебоконтрольованих досліджень властивостей цьо-
го фармацевтичного засобу.
6. Висновки
1. Включення Вінпоцетину в схеми лікування та 
профілактики загострень АГ у робітників вібро-шумо-
вих професій суттєво покращує перебіг цього захво-
рювання, сприяючи зменшенню резистентності до ан-
тигіпертензивної терапії та зниженню частоти ГК та 
їх ускладнень.
2. Завдяки полімодальності дії Вінпоцетин ви-
явив здатність покращувати діастолічну функцію 
серця шляхом зменшення постнавантаження, а також 
сприяти відновленню когнітивних функцій у цієї ко-
горти працівників.
3. Частота і важкість виявлених побічних реак-
цій дозволяють віднести Вінпоцетин до відносно без-
печних фармакологічних засобів і рекомендувати цей 
препарат для профілактики і лікування хворих на АГ, 
особливо тих, що працюють в умовах комбінованої 
дії ЛВ і ВШ, враховуючи здатність цих професійних 
шкідливих факторів сприяти розвитку і прогресуван-
ню серцево-судинної патології.
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ СЕРДЦА ПРИ АНЕСТЕЗИИ НА ОСНОВЕ 
СЕВОФЛУРАНА И ПРОПОФОЛА У ПАЦИЕНТОВ ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО 
ВОЗРАСТА
 © О. А. Лоскутов, А. Н. Дружина
Работа посвящена исследованию влияния сбалансированной анестезии на основе сочетания севофлурана 
и пропофола, на гемодинамические параметры и состояние коронарного кровотока у пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца.
Полученные данные свидетельствуют, что использование сочетания севофлурана и пропофола у данной 
группы пациентов приводит к снижению контрактильной способности миокарда и обеднению коронарно-
го кровотока, что обусловлено вазадилатацией и уменьшением коронарной перфузии
Ключевые слова: анестезия, севофлуран, пропофол, пожилой и старческий возраст, функциональное со-
стояние сердца
The hemodynamic parameters using balanced anesthesia based on propofol and sevoflurane in elderly patients 
are studied. The aim of the present work was to study the parameters of systemic hemodynamics in anesthesiology 
maintenance of operations coronary artery bypass graft in elderly and senile patients.
Methods. A total of 36 patients from 65 to 83 years who underwent myocardial revascularization using sevoflurane 
and propofol are examined. The indicators that reflect the functional state of the heart, coronary blood flow and 
systemic hemodynamics in general are registered.
Results. For combining use of sevoflurane and propofol it is observed a decrease of stroke work index of left 
ventricular, stroke index, ejection fraction, which was accompanied by decrease in the degree of shortening of the 
anteroposterior size of the left ventricle during systole and a decrease in the index of general peripheral resistance. 
Coronary perfusion index also tended to decrease.
